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  ﭼﻜﻴﺪه
ﺗﺮﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ دﺧﻴﻞ در ﺟﺰء ﻣﻬﻢ( α-NFI) ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻮﭘﻮس ﻳﻜﻲ از ﺷﺎﻳﻊ ﺗﺮﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﺧﻮداﻳﻤﻨﻲ اﺳﺖ و اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎ  :ﺳﺎﺑﻘﻪ و ﻫﺪف
ﻳﻚ آﻧﺰﻳﻢ ﻏﺸﺎﻳﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ ﻋﻤﻠﻜﺮد اﮔﺰوﭘﭙﺘﻴﺪازي ﺧﻮد ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﺗﻨﻈﻴﻢ ﭘﺎﺳﺦ  62DCﻣﻠﻜﻮل . ﮔﺮددﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ
 . ﺑﻮددر ﺧﻮن ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻮﭘﻮس  62DCو  α-NFIﻫﺪف از اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ ﻣﻮﻟﻜﻮل . ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ دارد
ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﺗﻄﺒﻴﻖ داده  44ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻮﭘﻮس و  64 روي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي  ، ﺑﺮﺷﺎﻫﺪي- ﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮردﻣاﻳﻦ  :ﺑﺮرﺳﻲ روش
و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ( ﻧﻔﺮ 22)و ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ( ﻧﻔﺮ 42)ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ دو زﻳﺮﮔﺮوه ﻓﻌﺎل  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ 
ﺑﺎ   α-NFIو   62DCﺳﭙﺲ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ . دﺳﺘﻪ ﺑﻨﺪي ﺷﺪﻧﺪ( ﻧﻔﺮ 92)و ﺑﺪون درﮔﻴﺮي ﻛﻠﻴﻮي ( ﻧﻔﺮ 71)رﮔﻴﺮي ﻛﻠﻴﻮي ﺑﻪ دو زﻳﺮﮔﺮوه ﺑﺎ  د
  .ﺗﻜﻨﻴﻚ اﻻﻳﺰا اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي و ﺑﺎ آزﻣﻮن ﻣﻦ وﻳﺘﻨﻲ ﻣﻮرد ﻗﻀﺎوت آﻣﺎري ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
 Lm/gn) 62DCو ( 26/63±7/5 Lm/gpدر ﺑﺮاﺑﺮ  37/39± 13/7 Lm/gp)  α-NFIﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ  ،ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎر و ﺷﺎﻫﺪدرﮔﺮوه :ﻫﺎﻳﺎﻓﺘﻪ
در دو زﻳﺮﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران ﻓﻌﺎل و ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل  62DCﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻏﻠﻈﺖ . اﺧﺘﻼﻓﻲ ﺑﺎ ﻫﻢ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ( 834/69±731درﺑﺮاﺑﺮ  975/66±904
در زﻳﺮﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ درﮔﻴﺮي ﻛﻠﻴﻮي  62DCاﻣﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ . اﺧﺘﻼﻓﻲ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ( 794/39±991درﺑﺮاﺑﺮ  456/85±925 Lm/gn)
  (.p<0/50)ﺑﻄﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮد ( 764/62± 342 Lm/gn)از ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺪون درﮔﻴﺮي ﻛﻠﻴﻪ ( 177/4±  355Lm/gn)
در  62DCsدار ﻲﺗﻮان ﮔﻔﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻧﻤﺎﻳﺪ، ﻣﻲﺑﻪ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻛﻤﻚ ﻣﻲ 62DCsﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ  :ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
ﮔﺮدد ﺑﺎ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ. ﻫﺎي ﺧﻮد اﻳﻤﻨﻲ اﺳﺖواﻛﻨﺶ ﻛﻠﻴﻪ ﺑﻪ اﻟﺘﻬﺎب ﺣﺎﺻﻞ از ﭘﺎﺳﺦﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ درﮔﻴﺮي ﻛﻠﻴﻮي ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه 
  . ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻨﻨﺪه اﻟﺘﻬﺎب ﺗﻌﺮﻳﻒ ﺷﻮدزﻳﺴﺘﻲ ﻣﻌﻴﺎري ﺟﻬﺖ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ 62DCsﻏﻠﻈﺖ 
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در ﺑـﻴﻦ . ﻫﺎي ﻛﻠﻴﻮي ﻳـﺎ ﻣﻐـﺰي ﺑـﺮوز ﻧﻤﺎﻳـﺪ ﻣﺮﮔﺒﺎر در اﺛﺮ آﺳﻴﺐ
ﻦ دﻟﻴـﻞ ﺗـﺮﻳدرﮔﻴـﺮي ﻛﻠﻴـﻮي  ﻣﻬـﻢﺗﻈـﺎﻫﺮات ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻴﻤـﺎري، 
و ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ در ﺑﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ  (ytidibrom) ﺑﻴﻤﺎرﮔﻮﻧﮕﻲ
 ﻫـﺰار ﻧﻔـﺮ  001در  04ﺷﻴﻮع ﻟﻮﭘﻮس در اﻳـﺮان درﺣـﺪود . (2 ،1)
ﺑـﺎ وﺟـﻮد . (4 ،3)ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻴﺮ ﻣﻲﺑﺎﺷﺪ و ﺑﻪ ﻃﻮر ﻋﻤﺪه زﻧﺎن را درﮔﻣﻲ
ﻋﻮاﻣـﻞ ﮔﻮﻧـﺎﮔﻮﻧﻲ از ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺑﻮدن اﺗﻴﻮﻟﻮژي اﺻﻠﻲ اﻳﻦ ﺑﻴﻤـﺎري، 
ﻫﺎ را در ﺧﺼﻮص وﻳﺮوسﻪ ﺟﻤﻠﻪ زﻣﻴﻨﻪ ژﻧﺘﻴﻜﻲ و ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺑ
 . (5) داﻧﻨﺪﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻮﺛﺮ ﻣﻲ
 
 ﻣﻘﺎﻟﻪ اﺻﻠﻲ
 )elcitrA lanigirO(
 
 34/  و ﻫﻤﻜﺎران ﻣﺮﻳﻢ وﻟﻲ زاده                                                                                                        39 ﺑﻬﺎر  1ﺷﻤﺎره    83 دوره 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪدي ﺑﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﻴﺶ از اﻧﺪازه اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎ در ﺑﻴﻤـﺎران 
 ،ﻣﺤﺮك ﻣﻬﻢ ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻳﻨﺘﺮﻓـﺮون در ﻟﻮﭘـﻮس . (6) ﻟﻮﭘﻮﺳﻲ اﺷﺎره دارﻧﺪ
واﻟـﻴﻦ . ﺑﺎﺷـﻨﺪ ي اﻳﻤﻨﻲ ﺷﺎﻣﻞ ذرات ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﻣﻲﻫﺎﻛﻤﭙﻠﻜﺲ
ﻫـﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎﺳـﺎﻳﺘﻮﺋﻴﺪ  از ﻧﺸﺎن داد دﻧﺪرﻳﺘﻴﻚ ﺳـﻞ  6002در ﺳﺎل 
ﻫـﺎي اﻳﻤﻨـﻲ را ﺟﻤـﻊ آوري ﻧﻤـﻮده و ﺑـﻪ ﻛﻤـﭙﻠﻜﺲ  RγcFﻃﺮﻳﻖ  
ﺑـﻪ  9,7-RLTﺳـﭙﺲ ﻣﻮﻟﻜـﻮل ﻫـﺎي  . دﻫﻨﺪﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ اﻧﺘﻘﺎل ﻣﻲ
ﻳـﺎن ﻣﻮﺟﻮد در اﻳﻦ ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺘﺼﻞ ﺷـﺪه و ﺟﺮ  AND
 α-NFIﻧﻤﺎﻳﻨﺪ ﻛـﻪ ﺑـﻪ ﻧﺴـﺨﻪ ﺑـﺮداري از ژن ﭘﻴﺎم رﺳﺎﻧﻲ را آﻏﺎز ﻣﻲ
اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎي ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﺷـﺪه ﺑـﻪ ﮔﻴﺮﻧـﺪه ﺧـﻮد . (7)ﺷﻮد ﻣﻨﺠﺮ ﻣﻲ
ﺧﻮد  Tو  B ﻫﺎيﻫﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ از ﺟﻤﻠﻪ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖﺑﺮروي ﺳﻠﻮل
. ﻧﻤﺎﻳـﺪ ﺎﻧﻲ را ﻓﻌﺎل ﻣـﻲ واﻛﻨﺸﮕﺮ ﻣﺘﺼﻞ ﮔﺮدﻳﺪه و ﻣﺴﻴﺮﻫﺎي ﭘﻴﺎم رﺳ
ﺷﻮﻧﺪ، اﻳـﻦ ﭘﺪﻳـﺪه ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي در اﺛﺮ اﻳﻦ ﭘﻴﺎم رﺳﺎﻧﻲ ﺑﻴﺎن ﻣﻲژن
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت . (8- 11)ﺷـﻮد ﻧﺎﻣﻴﺪه ﻣﻲ "اﻣﻀﺎي اﻳﻨﺘﺮﻓﺮوﻧﻲ "اﺻﻄﻼﺣﺎ 
اﻧﺪ، ﭘﻴﺎم رﺳﺎﻧﻲ از ﻃﺮﻳﻖ ﮔﻴﺮﻧﺪه اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎ ﺑﺎﻋﺚ ﻗﺒﻠﻲ ﻧﺸﺎن داده
 ﺧﻮد ﺷﻮد ﻛﻪ در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﭘﺮوﻣﻮﺗﻮرﻫﺎﻳﻲ ﻣﻲاري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ژنﻧﺴﺨﻪ ﺑﺮد
( esneuqeS detavitcA norefretni amaG) SAGدراراي ﺗ ــﻮاﻟﻲ 
در ( VIPPD)ﻳﺎ دي ﭘﭙﺘﻴﺪﻳﻞ ﭘﭙﺘﻴﺪاز ﭼﻬﺎر  62DCﻣﻮﻟﻜﻮل . ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻣﻲ ﺑﺎﺷـﺪ،  SAGداراي ﺗﻮاﻟﻲ  ATATﭘﺮوﻣﻮﺗﻮر ﺧﻮد ﺑﻪ ﺟﺎي ﺟﻌﺒﻪ 
. (21)ﺮﻓﺮون آﻟﻔـﺎ ﺑﺎﺷـﺪ ﻫﺎي اﻳﻨﺘﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻳﻜﻲ از ﻫﺪف
اي اﺛﺮ اﻳﻨﺘﺮﻓـﺮون آﻟﻔـﺎ ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ  ﺗﺎ ﺑﻪ اﻣﺮوز در ﻫﻴﭻ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
اﻳـﻦ . و ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ آن ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﮕﺮدﻳﺪه اﺳـﺖ  62DCﺑﺮ ﺑﻴﺎن ژن 
ﻣﻮﻟﻜﻮل داراي دو ﺷـﻜﻞ ﻏﺸـﺎﻳﻲ و ﻣﺤﻠـﻮل اﺳـﺖ ﻛـﻪ در ﻣﺎﻳﻌـﺎت 
ﻫﺎي ﺑﺴﻴﺎري از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﻠﻮل. (31)ﺑﻲ اﺳﺖ  ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺑﺪن ﻗﺎﺑﻞ ردﻳﺎ
ﻫﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨـﻲ اﻳـﻦ ﻛﺒﺪ، ﻛﻠﻴﻪ، اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل ﻋﺮوق ﺧﻮﻧﻲ و ﺳﻠﻮل
در ﭘﻼﺳـﻤﺎ ﺳﻮﺑﺴـﺘﺮاﻫﺎي  VIPPDآﻧـﺰﻳﻢ . ﻧﻤﺎﻳﻨﺪﻣﻠﻜﻮل را ﺑﻴﺎن ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻧﻤﺎﻳﺪ و از اﻳﻦ ﻃﺮﻳﻖ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖﻣﺘﻌﺪدي را ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ و ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻣﻲ
در ﺳﻴﺴـﺘﻢ اﻳﻤﻨـﻲ . ﻧﻤﺎﻳـﺪ ﻫﻮرﻣﻮﻧﻲ، ﻋﺼﺒﻲ و اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ را ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻣﻲ
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان  62DC. ﻧﻤﺎﻳﺪﺑﺎ دو ﺳﺎزوﻛﺎر ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻳﻔﺎي ﻧﻘﺶ ﻣﻲ 62DC
ﻫـﺎي اﻳﻤﻨـﻲ ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪه ﻳﻚ ﻣﻮﻟﻜﻮل ﻛﻤﻚ ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ ﺑﺮروي ﺳﻠﻮل
ﻫـﺎ، در دارد و ﺑﺎ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﻟﻴﮕﺎﻧﺪﻫﺎﻳﺶ ﺑـﺮ روي ﺳـﺎﻳﺮ ﺳـﻠﻮل  ﺣﻀﻮر
از . ﻫـﺎي ﻣـﺰﻣﻦ ﻧﻘـﺶ دارد اﻟﺘﻬـﺎب ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ و اﻳﺠﺎد ﺗﻘﻮﻳﺖ ﭘﺎﺳﺦ
ﻬﺎ ﻃﺮف دﻳﮕﺮ، اﻳﻦ ﻣﻠﻜﻮل ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻤﻲ ﺧﻮد ﺑﺮﺧﻲ از ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻨ
. ﺷـﻮد ﻫﺎ را ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻧﻤﻮده و ﺑﺎﻋـﺚ ﻛـﺎﻫﺶ اﻟﺘﻬـﺎب ﻣـﻲ و ﻛﻤﻮﻛﺎﻳﻦ
ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد و ﮔﺰارﺷـﺎت اراﺋـﻪ ﺷـﺪه از آﻧﺠـﺎﻳﻲ ﻛـﻪ ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﺗﺤﺮﻳـﻚ ﺗﻮاﻧﺪ ﻫﺮ دو اﺛـﺮ ﻣﻲ 62DCﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن ﻣﻮﻟﻜﻮل 
ﺗـﻮان ، ﻣـﻲ (51 ،41)ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ و ﻳﺎ ﺳﺮﻛﻮب آن را ﺳﺒﺐ ﮔﺮدد 
ﻃﻮر ﮔﻔﺖ ﻛﻪ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺑﻴﺎن آن ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﺷﺮاﻳﻂ ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳـﻚ  اﻳﻦ
رو ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪن ﺑﻴﺸﺘﺮ  از اﻳﻦ. ﻧﻤﺎﻳﺪو ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ اﻳﻔﺎ ﻣﻲ
ﭘﻮس، ﻣﺎ در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﻪ ﻧﻘﺶ اﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮل در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻮ
در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  α-NFIو  62DCﺳﻨﺠﺶ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ ﻣﻮﻟﻜﻮل 
ﻟﻮﭘﻮس ﭘﺮداﺧﺘﻴﻢ و ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﺑﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ آن دو را ﻧﻴﺰ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ 
   . ﻗﺮار دادﻳﻢ
  
  ﻣﻮاد و روﺷﻬﺎ
ﭼﻬـﻞ وﺷـﺶ . ﺷﺎﻫﺪ ﻃﺮاﺣﻲ ﮔﺮدﻳﺪ-اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ روش ﻣﻮرد
رﺳـﺘﺎن ﻟﻘﻤـﺎن ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﻛﻨﻨـﺪه  ﺑـﻪ ﺑﻴﻤﺎ  ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻮﭘﻮس
ﺣﻜﻴﻢ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷـﻜﻲ ﺷـﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸـﺘﻲ، ﭘـﺲ از ﻣﻌﺎﻳﻨـﻪ 
ﺑـﺮاي . ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺰﺷﻚ ﻣﺘﺨﺼﺺ روﻣﺎﺗﻮﻟﻮژي وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷـﺪﻧﺪ 
ﻫﺮ ﺑﻴﻤﺎر ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و داروﻫﺎي ﻣﺼﺮﻓﻲ ﺛﺒﺖ ﺷـﺪ و ﻧﻤـﺮه 
 ELS) IADELSﻓﻌﺎﻟﻴــﺖ ﺑﻴﻤ ــﺎري از ﻃﺮﻳ ــﻖ ﭘﺮﻛ ــﺮدن ﻓ ــﺮم 
ﻳـﺎﺑﻲ ﺑـﺮاي ارز. ﻣﺤﺎﺳـﺒﻪ ﮔﺮدﻳـﺪ( xednI ytivitcA esaesiD
، ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ دو IADELS ﺗﺮ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﻤﺮهدﻗﻴﻖ
ﺑﻴﻤـﺎر و ﻏﻴـﺮ ﻓﻌـﺎل  42ﺷـﺎﻣﻞ ( 01≥IADELS)زﻳﺮﮔﺮوه ﻓﻌﺎل 
ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ . ﺑﻴﻤـﺎر ﺗﻘﺴـﻴﻢ ﺷـﺪﻧﺪ 22ﺷـﺎﻣﻞ ( 01<IADELS)
ﺑﻴﻤ ــﺎران ﺑﺮاﺳ ــﺎس ﻳﺎﻓﺘ ــﻪ ﻫ ــﺎي ﺑ ــﺎﻟﻴﻨﻲ و ﺗﺎﻳﻴ ــﺪ ﻣﺘﺨﺼ ــﺺ 
ﺪون و ﺑ( ﻧﻔﺮ71)روﻣﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺑﻪ زﻳﺮﮔﺮوه ﻫﺎي ﺑﺎ درﮔﻴﺮي ﻛﻠﻴﻮي 
ﮔﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ . ﻧﻴﺰ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺑﻨﺪي ﺷﺪﻧﺪ( ﻧﻔﺮ 92)درﮔﻴﺮي ﻛﻠﻴﻮي 
ﮔﻮﻧﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺧـﻮد اﻳﻤﻨـﻲ در  ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮد ﻛﻪ ﻫﻴﭻ 44ﺷﺎﻣﻞ 
ﺧﻮد و ﺧﻮﻳﺸﺎوﻧﺪان ﻧﺰدﻳـﻚ ﻧﺪاﺷـﺘﻪ و ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤـﺎري ﻣـﺰﻣﻦ 
ﺗﻤﺎﻣﻲ ﻣﺮاﺣﻞ ﻛـﺎر . اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ، ﭼﺎﻗﻲ و ﻣﺼﺮف ﺳﻴﮕﺎر ﻧﻴﺰ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ
ﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸـﺘﻲ زﻳﺮ ﻧﻈﺮ ﻛﻤﻴﺘﻪ اﺧﻼق داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﻜﻲ ﺷ ـ
اﻧﺠﺎم ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ و ﺗﻤﺎﻣﻲ اﻓﺮاد وارد ﺷـﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، رﺿـﺎﻳﺖ و 
از ﻛﻠﻴـﻪ . آﮔﺎﻫﻲ ﻛﺎﻣﻞ ﺧﻮد را ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻛﺘﺒـﻲ اﻋـﻼم ﻧﻤﻮدﻧـﺪ 
ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺧﻮن ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ و ﺑﺎ ﺣﻔﻆ زﻧﺠﻴـﺮه ﺳـﺮﻣﺎﻳﻲ  3اﻓﺮاد 
ﺷـﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸـﺘﻲ ﺑﻪ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه اﻳﻤﻨﻲ ﺷﻨﺎﺳﻲ داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷـﻜﻲ 
ﻫﺎ ﺗﺎ زﻣـﺎن اﻧﺠـﺎم ﺳﺮم. ﻣﻨﻘﻞ ﮔﺮدﻳﺪ و ﺳﺮم آﻧﻬﺎ ﺟﺪاﺳﺎزي ﺷﺪ
 .  درﺟﻪ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ -02اﻻﻳﺰا در 
از ﻛﻴـﺖ  α-NFIﺑﺮاي اﻧﺪازه ﮔﻴـﺮي ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﻲ ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ 
ﻧﺤﻮه اﻧﺠﺎم ﻛـﺎر . اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ( اﺗﺮﻳﺶ) ecneicsoiBeﺗﺠﺎري 
ﺑﻪ ﻃـﻮر ﺧﻼﺻـﻪ . ﻣﻄﺎﺑﻖ ﭘﺮوﺗﻜﻞ ﻣﻮﺟﻮد در ﻛﻴﺖ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ
   μLاز اﺳ ــﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎي ﻣﻮﺟ ــﻮد در ﻛﻴ ــﺖ و ﻫﻤﭽﻨ ــﻴﻦ  001μL
ﺑﻪ ﭼﺎﻫـﻚ  reffub yassAاز ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺳﺮم رﻗﻴﻖ ﺷﺪه ﺑﺎ  001
ﺳﺎﻋﺖ در دﻣـﺎي اﺗـﺎق اﻧﻜﻮﺑـﻪ  2ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳﺪ و 
در اداﻣﻪ ﺑﻪ ﺗﻤـﺎﻣﻲ . ﺳﭙﺲ ﭼﺎﻫﻚ ﻫﺎ ﺷﺴﺘﺸﻮ داده ﺷﺪ. ﮔﺮدﻳﺪ
اﺿـﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳـﺪ و ﭘـﺲ از  PRHاز ﻛﻮﻧﮋوﮔـﻪ  05 μLﺣﻔـﺮه ﻫـﺎ 
. ﺖﺳﺎﻋﺖ اﻧﻜﻮﺑﺎﺳﻴﻮن، ﺷﺴﺘﺸـﻮي ﻣﺠـﺪد اﻧﺠـﺎم ﻣـﻲ ﮔﺮﻓ ـ1/5
ﻫﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ و در ﺑﻪ ﺗﻤﺎم ﺣﻔﺮه BMTﻣﺤﻠﻮل  001 μLﺳﭙﺲ 
 001 μLدر اداﻣـﻪ، . دﻗﻴﻘﻪ اﻧﻜﻮﺑـﻪ ﮔﺮدﻳـﺪ  01ﺗﺎرﻳﻜﻲ ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﻣﺤﻠﻮل ﻣﺘﻮﻗﻒ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺗﻤﺎم ﺣﻔﺮه ﻫﺎ اﺿﺎﻓﻪ و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺎ دﺳﺘﮕﺎه 
 در ﺑﻴﻤﺎران ﻛﻠﻴﻮي ﻟﻮﭘﻮس 62DC/VIPPDﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ                                                                 ﭘﺰﺷﻜﻲ  ﻣﺠﻠﻪ ﭘﮋوﻫﺶ در / 44
 054 Mn در ﻃـﻮل ﻣـﻮج ( اﺳـﺘﺮاﻟﻴﺎ ) sohtnA ﻗﺮاﺋﺘﮕﺮ اﻻﻳـﺰاي 
  . ﻣﻮرد ﺧﻮاﻧﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
از ﻛﻴﺖ ﺗﺠﺎري  62DCsﺮي ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﺑﺮاي اﻧﺪازه ﮔﻴ
ﻧﺤﻮه اﻧﺠـﺎم ﻛـﺎر ﻣﻄـﺎﺑﻖ .  اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ( اﺗﺮﻳﺶ) ecneicsoiBe
ﻣﺮاﺣﻞ اﻧﺠـﺎم ﻛـﺎر ﻣﺸـﺎﺑﻪ . ﭘﺮوﺗﻜﻞ ﻣﻮﺟﻮد در ﻛﻴﺖ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ
  . اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎ ﺑﻮد ﻛﻪ در ﺑﺎﻻ ﺷﺮح داده ﺷﺪ
- ﻣﺎﻟﻲ در ﮔﺮوهﻫﺎ از ﺗﻮزﻳﻊ ﻧﺮآﻣﺎري ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ دادهآزﻣﻮن ﻧﺘﺎﻳﺞ 
ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑـﺮاي ﻣﻘﺎﻳﺴـﻪ . ﻨﺪﻫﺎي ﺗﺤـﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑﺮﺧـﻮردار ﻧﻴﺴـﺘ 
. ﻫـﺎي آﻣـﺎري ﻏﻴﺮﭘﺎراﻣﺘﺮﻳـﻚ اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ آزﻣـﻮن ﻫـﺎ از ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
ﻫـﺎي ﻣـﻮرد در ﮔـﺮوه  62DCsو   α-NFI  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ ﺳـﺮﻣﻲ 
آزﻣـﻮن . ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن ﻣـﻦ وﻳﺘﻨـﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴـﻪ ﮔﺮدﻳـﺪ 
. ﻛـﺎر ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪ ﻪ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ  ﺑاﺳﭙﻴﺮﻣﻦ ﻧﻴﺰ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ وﺟﻮد 
اﻧﺠـﺎم  61ورژن   SSPSآﻧﺎﻟﻴﺰﻫﺎي آﻣﺎري ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧـﺮم اﻓـﺰار 
   .ﻣﻌﻨﻲ دار در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ 0/50ﻛﻤﺘﺮ از  eulav-Pﮔﺮﻓﺖ و 
  
  ﻫﺎﻳﺎﻓﺘﻪ
ﺑﻴﻤـﺎر ﻣـﺮد ﺑـﺎ ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳـﻨﻲ  3ﺑﻴﻤﺎر زن و  34در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ  
ﺷـﺎﻫﺪ  ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﮔﺮوه. وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪﺳﺎل  33/12±1
ﺑﻮد ﻛـﻪ از  ﺳﺎل 03/32±6 زن ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ 14 ﻣﺮد و3ﺷﺎﻣﻞ 
 .ﻫﺎي آﻣﺎري ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر ﺗﻄﺎﺑﻖ داده ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪﻟﺤﺎظ وﻳﮋﮔﻲ
در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ  62DCsﺳﻄﺢ ﺳـﺮﻣﻲ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ 
 975/66±904 Lm/gn)ﻟﻮﭘﻮس از ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺳـﺎﻟﻢ ﺑـﺎﻻﺗﺮ ﺑـﻮد 
. دار ﻧﺒﻮدﻲﺎوت از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﻣﻌﻨاﻣﺎ اﻳﻦ ﺗﻔ ،(834/69±731درﺑﺮاﺑﺮ 
ﺑﻪ  ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻧﻴـﺰ ﻧﺴﺒﺖ در ﺑﻴﻤﺎران ﻓﻌﺎل  62DCsﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ 
اﺧﺘﻼﻓﻲ را ﻧﺸﺎن ( 794/39±991درﺑﺮاﺑﺮ  456/85±925 Lm/gn)
در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ درﮔﻴﺮي ﻛﻠﻴـﻮي ﻟﻮﭘـﻮس از  62DCs. دادﻧﻤﻲ
ﺑـﻪ )ﺑـﻮد ﺑـﺎﻻﺗﺮ  ﮔﺮوه ﺑﺪون درﮔﻴﺮي ﻛﻠﻴﻮي ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ
  (.p<0/50، 764/62±342و  177/4±  355Lm/gnﺗﻴﺐ ﺗﺮ
ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﺑﺎ وﺟﻮد ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮدن ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ  
 37/39± 13/7 Lm/gp)در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ  α-NFI
از ﻟﺤﺎظ آﻣﺎري داري  ﻲ، ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨ(26/63±7/5 Lm/gpدر ﺑﺮاﺑﺮ 
  .ﺑﻴﻦ آﻧﻬﺎ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ
ﺑﻪ اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ رﺳﻴﺪﻳﻢ ﻛﻪ ﺑـﻴﻦ ﻏﻠﻈـﺖ ﺳـﺮﻣﻲ  ﻫﺎ،اداﻣﻪ ﺑﺮرﺳﻲ در
، ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ <r 0/2ﺑﺎ ﺿﺮﻳﺐ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ  62DCsاﻳﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎ و 
  .  وﺟﻮد ﻧﺪارد
  
  ﺑﺤﺚ
در ﺑﻴﻤﺎران ﻟﻮﭘﻮﺳﻲ ﻛﻪ  62DCsﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸﺎن داد 
از ﺑﻴﻤـﺎران ﻟﻮﭘﻮﺳـﻲ ﺑـﺪون  (p<0/50)درﮔﻴﺮي ﻛﻠﻴﻮي دارﻧﺪ 
ﻫـﺎ و ﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦﺳ ـ. درﮔﻴﺮي ﻛﻠﻴﻮي و اﻓﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﺑـﺎﻻﺗﺮ اﺳـﺖ 
ﻫـﺎي اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ ﻣﺘﻌـﺪدي در ﭘـﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﻴﻤـﺎري ﻟﻮﭘـﻮس ﻣﻮﻟﻜﻮل
ﺗﻮاﻧـﺪ در ﻫﺎي اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ ﻣـﻲ ﺗﺨﺮﻳﺐ اﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮل. دﺧﺎﻟﺖ دارﻧﺪ
آﻧـﺰﻳﻢ . ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻴﻤﺎري و ﻋﻮارض آن ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤـﻲ اﻳﻔـﺎ ﻧﻤﺎﻳـﺪ 
ﻫـﺎﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨـﺪ ﺑﺎ ﺗﺨﺮﻳـﺐ ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﻫـﺎ و ﻛﻤﻮﻛـﺎﻳﻦ  VIPPD
ﻲ در ﻧﻘـ ــﺶ ﻣﻬﻤـ  ــ α1-FDSو  SETNAR، 01-PI،  α-FNT
اﻧﺪ ﻛﻪ ﻛـﺎﻫﺶ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﻲ ﻧﺸﺎن داده. ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻴﻤﺎري دارد
ﻫﺎﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ اﻟﺘﻬﺎب در ﺑﻴﻤﺎري 62DCsﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ 
. (61)روﻣﺎﺗﻮﺋﻴﺪ آرﺗﺮاﻳﺘﻴﺲ و ﻓﺮم ﻓﻌﺎل ﻟﻮﭘﻮس ﻫﻤـﺮاه اﺳـﺖ 
-FDSﺑﺎ ﺗﺨﺮﻳـﺐ  VIPPDﺪ ﻛﻪ ﻨدﻫﻫﺎي اﺧﻴﺮ ﻧﺸﺎن ﻣﻲﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻫﺎ ﺑـﻪ ﺑﺎﻓـﺖ ﻣﻠﺘﻬـﺐ از ﺟﻤﻠـﻪ ﻛﻠﻴـﻪ را ﻣﻬﺎﺟﺮت ﻟﻜﻮﺳﻴﺖ α1
وﺳـﻴﻠﻪ ﻪ ﺑ  ـ 01-PIﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺷﻜﺴـﺘﻪ ﺷـﺪن  . دﻫﺪﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ
ﺷـﻮد ﻛـﻪ ﺑﺎﻋـﺚ ﻣﻬـﺎﺟﺮت ﺳﺒﺐ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻣﻲ VIPPD
- ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ از ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻠﺘﻬﺐ ﺑﻪ ﺧـﺎرج آن ﻣـﻲ ﻣﻌﻜﻮس ﺳﻠﻮل
. (71)ﻧﻤﺎﻳـﺪ ﮔﺮدد و از اﻳﻦ ﻃﺮﻳﻖ ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ اﻟﺘﻬﺎب ﻛﻤﻚ ﻣﻲ
-PIﻫﺎي اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل ﻋﺮوق ﻛﻠﻴﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ در ﻫﻨﮕﺎم اﻟﺘﻬﺎب ﺳﻠﻮل
ﺑـــﻪ ﻓﺮاﺧـــﻮاﻧﻲ ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫـــﺎ و  α1-FDSو  SETNAR، 01
ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ . ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﻛﻤﻚ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨـﺪ  Tﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي 
ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ، ﻣﻲ ﺗﻮان ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي 
ﺳـﻌﻲ در ﻛـﺎﻫﺶ  VIPPDﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻛﻠﻴﻪ در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ اﻓ
 . ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ  و ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ آﺳﻴﺐ دارﻧﺪورود ﺳﻠﻮل
ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﭘﺮوﻣﻮﺗﻮر   ocilisnIﻫﺎي ﺑﺮرﺳﻲ
وﺟﻮد دارد ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ  SAGﺗﻮاﻟﻲ   xob ATATﺑﻪ ﺟﺎي  62DC
ﺗـﻮان اﻧﺘﻈـﺎر داﺷـﺖ ﻛـﻪ ﭘﻴـﺎم رﺳـﺎﻧﻲ از ﻃﺮﻳـﻖ ﮔﻴﺮﻧـﺪه ﻣﻲ
اﻳـﻦ ﻣﻮﻟﻜـﻮل  ANRmﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴـﺪ اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔـﺎ ﺑﺎﻋـﺚ اﻓـﺰا 
ﭘﻴﺎم  اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎ ﺑﺎ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﮔﻴﺮﻧﺪه ﺧﻮد ﻣﺴﻴﺮﻫﺎي. ﮔﺮدد
ﻧﻤﺎﻳﺪ و ﺑﻪ دﻧﺒـﺎل آن روﻧﻮﻳﺴـﻲ از رﺳﺎﻧﻲ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ را ﻓﻌﺎل ﻣﻲ
ﺷﻮد ﻛﻪ ﻫﻤﻪ آﻧﻬﺎ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي آﻏﺎز ﻣﻲژن
اﻣﻀـﺎي ﺑـﻪ اﻳـﻦ ﭘﺪﻳـﺪه اﺻـﻄﻼﺣﺎ  . ﻟﻮﭘـﻮس ﻣـﻮﺛﺮ ﻫﺴـﺘﻨﺪ
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻧﺸﺎن داد .  (8- 11)ﺷﻮد ﻲﮔﻔﺘﻪ ﻣ اﻳﻨﺘﺮﻓﺮوﻧﻲ
ﺑﺎوﺟﻮد ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮدن ﻏﻠﻈﺖ اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎ در ﺑﻴﻤﺎران ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ . ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ، اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﺎداري وﺟﻮد ﻧﺪارد
را ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ دﺧﻴﻞ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ  α-NFIﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﻛﻪ 
اﻟﺒﺘﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﻲ . ﺎري ﻣﻲ داﻧﻨﺪ ﺗﻨﺎﻗﺾ آﺷﻜﺎر داردﺑﻴﻤ
ﻳﻜـﻲ از دﻻﻳـﻞ اﻳـﻦ . ﻧﻴﺰ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺘﻨﺎﻗﻀﻲ ﺑﻪ ﭼﺸﻢ ﻣﻲ ﺧـﻮرد 
ﻣﻮﺿﻮع ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻧﺎﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﻮدن روش اﻻﻳﺰا ﺑﺮاي اﻧﺪازه 
اي  در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ . ﮔﻴﺮي اﻳﻦ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺮﺑﻮط ﺑﺎﺷﺪ
آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﺿﺪ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ وﺟﻮد  dorlexA، 3891 در ﺳﺎل
ﺑﺎ اﻧﺪازه ﮔﻴـﺮي ﻏﻠﻈـﺖ آن ﺑـﻪ  ELSدر ﺳﺮم ﺑﻴﻤﺎران  α-NFI
ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ در ﺳـﺎل . (81) ﻛﻨـﺪ روش اﻻﻳﺰا ﺗﺪاﺧﻞ اﻳﺠﺎد ﻣـﻲ 
 54/  و ﻫﻤﻜﺎران ﻣﺮﻳﻢ وﻟﻲ زاده                                                                                                        39 ﺑﻬﺎر  1ﺷﻤﺎره    83 دوره 
، ﻧﺘـﺎﻳﺞ دو ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺟﺪاﮔﺎﻧـﻪ ﻧﺸـﺎن داد ﺑـﻴﻦ ﻏﻠﻈـﺖ 1002
- ﻲﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨاﻳﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎ در ﺳﺮم و ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻮﭘﻮس ار
دﻳﮕﺮ از دﻻﻳﻞ اﻳـﻦ ﺗﻨـﺎﻗﺾ ﺑـﻪ ﺷﺎﻳﺪ ﻳﻜﻲ . ﻧﺪارد داري وﺟﻮد
زﻳﺮا  اﻳﻦ ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ . ﻣﺤﻞ ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﺎﺷﺪ
ﺷـﻮد و در ﻧﺘﻴﺠـﻪ ردﻳـﺎﺑﻲ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻋﻤﺪه در ﺑﺎﻓﺖ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻣـﻲ 
وه ﺑﺮ اﻳﻦ، از ﻋﻼ. (02 ،91)ﮔﺮدد ﺳﺮﻣﻲ آن ﺑﺎ ﻣﺸﻜﻞ روﺑﺮو ﻣﻲ
آﻧﺠﺎﻳﻲ ﻛﻪ در  ﺑﻴﻤﺎران  ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺑﻴﻤـﺎري ﺑـﺎ ﻣﺼـﺮف 
دوزﻫ ــﺎي ﻣﺘﻔ ــﺎوت از داروﻫ ــﺎي ﺳ ــﺮﻛﻮﺑﮕﺮ اﻳﻤﻨ ــﻲ از ﺟﻤﻠ ــﻪ 
ﺗﻮان ﺗﺎﺛﻴﺮ اﻳﻦ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن و آزوﺗﻴﻮﭘﺮﻳﻦ ﻛﻨﺘﺮل ﺷﺪه ﺑﻮد، ﻧﻤﻲ
ﻻزم ﺑـﻪ ذﻛـﺮ . ﻧﺎدﻳﺪه ﮔﺮﻓـﺖ  α-NFIداروﻫﺎ را ﺑﺮ روي ﻏﻠﻈﺖ 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ و ﺗﻤـﺎﻣﻲ اﺳﺖ ﻳﻜﻲ از ﺿﻌﻒ ﻫـﺎي ﻣﻮﺟـﻮد در اﻳـﻦ 
، ﻣﺼﺮف داروﻫﺎي ﺳﺮﻛﻮﺑﮕﺮ اﻳﻤﻨﻲ در ﺑﻴﻤـﺎران ﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺸﺎﺑﻪﻣ
ﺑﻮده اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﺘﺎﺳﻔﺎﻧﻪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺷﺮاﻳﻂ ﺑﻴﻤﺎران ﻗﺎﺑـﻞ ﺣـﺬف 
دﻫـﺪ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﻲ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ. ﻧﻴﺴﺖﻛﺮدن 
دار در ﺗﻮﻟﻴـﺪ اﻳﻨﺘﺮﻓـﺮون آﻟﻔـﺎ در ﺑﻴﻤـﺎران ﻲﻛﻪ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨ ـ
- ﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ از روشﻟﻮﭘﻮﺳﻲ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻋﻤﺪه زﻣﺎﻧﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷ
ﻫﺎي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺑﻴـﺎن ژن اﺳـﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳـﺪه اﺳـﺖ  و در 
اﻧـﺪ ﺑﺮاي اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﻮد ﺑﺮده ASILEﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﻛﻪ از روش 
در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت . (81- 02)ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺘﻨﺎﻗﻀﻲ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه اﺳـﺖ 
 62DCزﻣﺎن ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ  ﻗﺒﻠﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﻫﻢ
ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ ﻳﻜـﻲ از . (61) ﻳﺎﺑـﺪﺑﻴﻤـﺎري ﻧﻴـﺰ ﺷـﺪت ﻣـﻲ
ﻫﺎي داروﻫﺎي ﺳﺮﻛﻮب ﻛﻨﻨﺪه اﻳﻤﻨﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻏﻠﻈـﺖ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ
و در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻛﻤﻚ ﺑﻪ ﺗﺨﺮﻳـﺐ واﺳـﻄﻪ ﻫـﺎي اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ  62DCs
ﺑﺎﺷﺪ، ﻫﺮ ﭼﻨﺪ اﻳﻦ ﺳﺎزوﻛﺎر ﺗﺎﻛﻨﻮن ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﻧﮕﺮﻓﺘـﻪ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺮروي ﻮر ﻛﻪ اﺷﺎره ﺷﺪ اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎ ﻣﻲﻫﻤﺎن ﻃ. اﺳﺖ
ﻫـﺎي ﻳﺎﻓﺘـﻪ  .اﺛـﺮ ﺑﮕـﺬارد  62DCﺑﻴﺎن ژن و در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻏﻠﻈـﺖ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸـﺎن داد ﻛـﻪ ﺑـﻴﻦ ﻏﻠﻈـﺖ اﻳﻨﺘﺮﻓـﺮون آﻟﻔـﺎ و 
اﻣـﺎ اﻳـﻦ  ،ﻫﻤﺒﺴـﺘﮕﻲ ﻣﺴـﺘﻘﻴﻤﻲ وﺟـﻮد دارد  62DCsﻏﻠﻈﺖ 
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﻲ ﻧﺸﺎن داده ﺑﻮد . دار ﻧﺒﻮدﻲﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻣﻌﻨ
ﻫﺎي ﻛﺒﺪ، ﻛﻠﻴﻪ و روده ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻃﻮر داﺋﻢ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻠﻮلﺑﻪ  62DC
ﺗﻨﻬـﺎ ﺑﻌـﺪ از  Tو  Bﻫـﺎي اﻣﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ آن در ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ . ﺷﻮدﻣﻲ
 ،0002در ﺳـﺎل . اﻓﺘـﺪ ﻫـﺎ اﺗﻔـﺎق ﻣـﻲ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن اﻳﻦ ﺳـﻠﻮل 
در  62DCﺑﻴـﺎن در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺧـﻮد ﻧﺸـﺎن داد ﻛـﻪ  siovuaB
ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﺗﺤﺖ ﺗـﺎﺛﻴﺮ اﻳﻨﺘﺮﻓـﺮون و رﺗﻴﻨﻮﺋﻴـﻚ اﺳـﻴﺪ ﺳﻠﻮل
ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ارزﻳﺎﺑﻲ اﺛﺮ اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎ ﺑـﺮ . (21)ﻳﺎﺑﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
ﻻزم اﺳﺖ ﺗﺎ ﺑﻴﺎن ژن آن در ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺘﻬﺎ ﺑﺮرﺳـﻲ  62DCﺗﻮﻟﻴﺪ 
 62DCﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻧﺸﺎن داد ﻧﺴـﺨﻪ ﺑـﺮداري از ژن . ﺷﻮد
داري ﻲاي ﺧﻮن ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﻣﻌﻨدر ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺗﻚ ﻫﺴﺘﻪ
اﻃﻼﻋـﺎت )ﺎﺛﻴﺮ اﻳﻨﺘﺮﻓـﺮون آﻟﻔـﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ ﺗﺤﺖ ﺗ
ﻫﺎ ﺑﺮ روي ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ 62DCﺷﻜﻞ ﻏﺸﺎﻳﻲ (. ﻣﻨﺘﺸﺮ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
ﺑﺎ ﺳﺎزوﻛﺎري ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﻜﺴـﺘﻪ ﺷـﺪه و ﺑـﻪ ﻓـﺮم ﻣﺤﻠـﻮل در 
 62DCsﻛـﻪ ﺑﺨـﺶ اﻋﻈـﻢ  اﻣـﺎ از آﻧﺠـﺎﻳﻲ . آﻳﺪﭘﻼﺳﻤﺎ در ﻣﻲ
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ  ،ﺷﻮدﭘﻼﺳﻤﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﻛﺒﺪ، ﻛﻠﻴﻪ و روده ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ
ﻫـﺎي ﻫﺎ ﺗﺤﺖ ﺗـﺎﺛﻴﺮ ﺳـﻴﮕﻨﺎل ﻴﺪ اﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮل در ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖﺗﻮﻟ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎ ﻧﻤﻲ
   .ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ آن را ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻗﺮار دﻫﺪ
ﺗـﻮان ﮔﻔـﺖ ﻫﺮﭼﻨـﺪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻗﺒﻠـﻲ ﺑﻪ ﻃـﻮر ﺧﻼﺻـﻪ ﻣـﻲ 
اﻣـﺎ ﻧﮕـﺎه  ،ﺷـﻮد ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻣﻮﻟﻜﻮل اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻳﺎد ﻣﻲ  62DCاز
ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﻜﺎت دﻳﮕﺮي را ﺑﺮاي د ﻓﺮم ﻣﺤﻠﻮل آن ﻣﻲدﻗﻴﻖ ﺑﻪ ﻋﻤﻠﻜﺮ
ﻳـﻚ آﻧـﺰﻳﻢ ﺑـﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ دي  62DCsﻣﻮﻟﻜـﻮل . ﻣﺎ روﺷﻦ ﻧﻤﺎﻳﺪ
ﭘﭙﺘﻴﺪﻳﻞ ﭘﭙﺘﻴﺪازي اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺷﻜﺴﺘﻦ ﺳﻮﺑﺴﺘﺮا ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي 
ﻫـﺎ، ﻧﻘـﺶ ﻣﻬﻤـﻲ در ﻛـﺎﻫﺶ ﻫـﺎ و ﻛﻤﻮﻛـﺎﻳﻦ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
، ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺷﺎﻳﺪ ﺑﺘﻮان اﻳـﻦ ﻓﺮﺿـﻴﻪ را (12) ﻧﻤﺎﻳﺪاﻟﺘﻬﺎب اﻳﻔﺎ ﻣﻲ
ﻳﻚ ﺳﺎزوﻛﺎر ﺟﺒﺮاﻧﻲ از ﺳـﻮي  62DCsﻣﻄﺮح ﻛﺮد ﻛﻪ  اﻓﺰاﻳﺶ 
ﻫـﺎ ﻫﺎي اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ از ﺷـﺪت آﺳـﻴﺐ ﺑﺪن اﺳﺖ ﺗﺎ ﺑﺎ ﺣﺬف ﻣﻮﻟﻜﻮل
اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺑﻪ ﺧﻮﺑﻲ در ﺑﻴﻤـﺎراﻧﻲ ﺑـﺎ درﮔﻴـﺮي ﻛﻠﻴـﻮي . ﺑﻜﺎﻫﺪ
ﻫﺎي ﺷﻮد ﺗﺎ ﺳﻠﻮلاﻟﺘﻬﺎب در ﻛﻠﻴﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻲ. ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺳﺖ
ﺑﺎﻓـﺖ ﺑـﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴـﺪ اﻳـﻦ آﻧـﺰﻳﻢ  ﺑـﻪ روﻧـﺪ ﺗﺨﺮﻳـﺐ  اﻳـﻦ
ﻫﺎ ﻛﻤﻚ ﻧﻤﺎﻳﻨـﺪ ﺗـﺎ از ﺷـﺪت اﻟﺘﻬـﺎب ﻫﺎ و ﻛﻤﻮﻛﺎﻳﻦﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
ﮔـﺮدد ارزش اﻧـﺪازه ﮔﻴـﺮي ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﭘﻴﺸـﻨﻬﺎد ﻣـﻲ . ﻛﺎﺳﺘﻪ ﺷﻮد
در ﺳﺮم ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ زﻳﺴـﺘﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ  62DCsﻏﻠﻈﺖ 
ﻲ ﺷﺎﻳﺪ ﺑﺮرﺳ ـ. ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺑﺪن، در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت آﺗﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدد
ﺑﺘﻮاﻧﺪ ﺑﻪ درك ﺑﻬﺘﺮ روﻧﺪ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ﻛﻤﻚ  62DCsﻏﻠﻈﺖ 
  .ﻧﻤﺎﻳﺪ
  
  ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ
ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ در ﻗﺎﻟﺐ ﭘﺎﻳـﺎن ﻧﺎﻣـﻪ ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳـﻲ 
در  31/8641ارﺷﺪ ﺑﺎ ﭘﺸﺘﻴﺒﺎﻧﻲ ﻣـﺎﻟﻲ ﻃـﺮح ﭘﮋوﻫﺸـﻲ ﺷـﻤﺎره 
. داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ داﻧﺸـﮕﺎه ﺷـﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸـﺘﻲ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
 دﻛﺘـﺮ ﻧﺮﻳﻤـﺎن ﻣﺼـﻔﺎ ﺮﻛﺎر ﺧﺎﻧﻢ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ از اﺳﺘﺎد ﻋﺎﻟﻲ ﻗﺪر ﺳ
  .ﺻﻤﻴﻤﺎﻧﻪ ﺳﭙﺎﺳﮕﺰارﻳﻢ
  SECNEREFER
 supul cimetsys ni senikotyc ot pihsnoitaler sti dna gnilangis rotpecer negortsE .P uostastuoM ,E issaK .1
 .254713:0102;0102 lonhcetoiB demoiB J .susotamehtyre
46 / رد ﺶﻫوﮋﭘ ﻪﻠﺠﻣ  ﻲﻜﺷﺰﭘ                                                                 ﻲﻣﺮﺳ ﺢﻄﺳDPPIV/CD26 سﻮﭘﻮﻟ يﻮﻴﻠﻛ نارﺎﻤﻴﺑ رد 
2. Mellor-Pita S, Citores MJ, Castejon R, Yebra-Bango M, Tutor-Ureta P, Rosado S, et al. Monocytes and T 
lymphocytes contribute to a predominance of interleukin 6 and interleukin 10 in systemic lupus erythematosus. 
Cytometry B Clin Cytom. 2009;76:261-70. 
3. Osio-Salido E, Manapat-Reyes H. Epidemiology of systemic lupus erythematosus in Asia. Lupus 2010;19:1365-73. 
4. Davatchi F, Jamshidi AR, Banihashemi AT, Gholami J, Forouzanfar MH, Akhlaghi M, et al. WHO-ILAR 
COPCORD Study (Stage 1, Urban Study) in Iran. J Rheumatol 2008;35:1384. 
5. Su DL, Lu ZM, Shen MN, Li X, Sun LY. Roles of pro- and anti-inflammatory cytokines in the pathogenesis of SLE. 
J Biomed Biotechnol 2012;2012:347141. 
6. Karageorgas TP, Tseronis DD, Mavragani CP. Activation of type I interferon pathway in systemic lupus 
erythematosus: association with distinct clinical phenotypes. J Biomed Biotechnol 2011;2011:273907. 
7. Elkon KB, Wiedeman A. Type I IFN system in the development and manifestations of SLE. Curr Opin Rheumatol 
2012;24:499-505. 
8. Bennett L, Palucka AK, Arce E, Cantrell V, Borvak J, Banchereau J, et al. Interferon and granulopoiesis signatures 
in systemic lupus erythematosus blood. J Exp Med 2003;197:711-23. 
9. Baechler EC, Batliwalla FM, Karypis G, Gaffney PM, Ortmann WA, Espe KJ, et al. Interferon-inducible gene 
expression signature in peripheral blood cells of patients with severe lupus. Proc Natl Acad Sci U S A 
2003;100:2610-15. 
10. Crow MK, Kirou KA, Wohlgemuth J. Microarray analysis of interferon-regulated genes in SLE. Autoimmunity 
2003;36:481-90. 
11. Dall'era MC, Cardarelli PM, Preston BT, Witte A, Davis JC, Jr. Type I interferon correlates with serological and 
clinical manifestations of SLE. Ann Rheum Dis 2005;64:1692-97. 
12. Bauvois B, Djavaheri-Mergny M, Rouillard D, Dumont J, Wietzerbin J. Regulation of CD26/DPPIV gene 
expression by interferons and retinoic acid in tumor B cells. Oncogene 2000;19:265-72. 
13. Tanaka T, Kameoka J, Yaron A, Schlossman SF, Morimoto C. The costimulatory activity of the CD26 antigen 
requires dipeptidyl peptidase IV enzymatic activity. Proc Natl Acad Sci U S A 1993;90:4586-90. 
14. Matteucci E, Giampietro O. Dipeptidyl peptidase-4 (CD26): knowing the function before inhibiting the enzyme. 
Curr Med Chem 2009;16:2943-51. 
15. Lambeir AM, Durinx C, Scharpe S, De Meester I. Dipeptidyl-peptidase IV from bench to bedside: an update on 
structural properties, functions, and clinical aspects of the enzyme DPP IV. Crit Rev Clin Lab Sci 2003;40:209-94. 
16. Kobayashi H, Hosono O, Mimori T, Kawasaki H, Dang NH, Tanaka H, et al. Reduction of serum soluble 
CD26/dipeptidyl peptidase IV enzyme activity and its correlation with disease activity in systemic lupus 
erythematosus. J Rheumatol 2002;29:1858-66. 
17. Casrouge A, Decalf J, Ahloulay M ,Lababidi C, Mansour H, Vallet-Pichard A, et al. Evidence for an antagonist form 
of the chemokine CXCL10 in patients chronically infected with HCV. J Clin Invest 2011;121:308-17. 
18. Suit BE, Axelrod D, Moutsopoulos HM, Decker JL, Hooks JJ. Detection of anti-interferon antibodies in systemic 
lupus erythematosus. Clin Exp Rheumatol. 1983 Apr-Jun;1(2):133-5. 
19. Farkas L, Beiske K, Lund-Johansen F, Brandtzaeg P, Jahnsen FL. Plasmacytoid dendritic cells (natural interferon- 
alpha/beta-producing cells) accumulate in cutaneous lupus erythematosus lesions. Am J Pathol 2001;159:237-43. 
20. Blomberg S, Eloranta ML, Cederblad B, Nordlin K, Alm GV, Ronnblom L. Presence of cutaneous interferon-alpha 
producing cells in patients with systemic lupus erythematosus. Lupus 2001;10:484-90. 
21. Busso N, Wagtmann N, Herling C, Chobaz-Peclat V, Bischof-Delaloye A, So A, et al. Circulating CD26 is 
negatively associated with inflammation in human and experimental arthritis. Am J Pathol 2005;166:433-42. 
 
